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Współwystępowanie raka płuca
i przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc
Coexistance of lung cancer and chronic obstructive pulmonary disease
Streszczenie
Wstęp. Celem niniejszego opracowania było określenie częstości występowania przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc (POChP) u chorych na zaawansowanego raka płuca.
Materiał i metody. Badaniem objęto kolejnych 51 chorych na zaawansowanego (stopień IIIB i IV) raka
płuca — 13 kobiet (25%) i 38 mężczyzn (75%) w wieku 40–80 lat (średnia wieku: 63 lata).
Wyniki. Wśród 51 chorych na zaawansowanego raka płuca w 18 przypadkach (35%) rozpoznano POChP.
W tej grupie u niemal 3/4 osób (72%) występowała umiarkowana, a u 28% ciężka i bardzo ciężka postać
choroby. Związek między POChP a rakiem płuca był najsilniejszy u chorych na raka płaskonabłonkowego
(współczynnik korelacji Spearmana: r = 0,43; różnica w porównaniu z pozostałymi typami: p = 0,002).
Wykazano, że współwystępowanie raka płuca i POChP wiązało się z większym narażeniem na dym tytonio-
wy, jednak zależność ta nie osiągnęła znamienności statystycznej (p = 0,072). Nie stwierdzono korelacji
między obecnością POChP w badanej grupie a innymi klinicznymi cechami, takimi jak wiek, płeć i zaawanso-
wanie choroby nowotworowej.
Wnioski. Współwystępowanie raka płuca i POChP jest częste. Wydaje się, że uwzględnienie współistnieją-
cych pneumonologicznych schorzeń w opiece paliatywnej nad chorymi w końcowej fazie choroby nowo-
tworowej pozwoliłoby poprawić jakość ich życia.
Słowa kluczowe: zaawansowany rak płuca, przewlekła obturacyjna choroba płuc
Abstract
Background. The aim of the study was to evaluate the frequency of coexistance of lung cancer and chronic
obstructive pulmonary disease.
Material and methods. Fifty one patients (13 women and 38 men, aged from 40 to 80 years, range:
63 years) with diagnosed advanced lung cancer (stage IIIB and IV) were included into the study.
Results. The chronic obstructive pulmonary disease was diagnosed in 18 cases (35%), including 72%
moderate and 28% with severe and very severe disease. The chronic obstructive pulmonary disease was
significantly more frequent in squamous cell lung carcinoma in comparison to other subtypes (p = 0.002).
There was also a tendency to coexistence of lung cancer and the chronic obstructive pulmonary disease in
patients with higher exposure to cigarette smoke (p = 0.072).
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Conclusion. Coexistence of lung cancer and the chronic obstructive pulmonary disease is frequent, thus it is
important to include treatment for the chronic obstructive pulmonary disease in palliative care of advanced
lung cancer patients.
Key words: lung cancer, chronic obstructive pulmonary disease
Wprowadzenie
Rak płuca jest najczęstszym nowotworem w więk-
szości rozwiniętych krajów na świecie. Rocznie
w Polsce stwierdza się około 20 tysięcy zachorowań
i niewiele mniej zgonów z powodu tej choroby
[1, 2]. W ostatnich latach zwrócono uwagę na zwięk-
szone ryzyko zachorowania na raka płuca w grupie
chorych na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc
(POChP) [3–5]. Oba te schorzenia mają wspólny czyn-
nik sprawczy, jakim jest palenie tytoniu. Znaczne
rozpowszechnienie tego nałogu powoduje, że na
POChP choruje w Polsce około 2 miliony osób.
W przebiegu POChP dochodzi do zapalenia bło-
ny śluzowej drzewa oskrzelowego, co powoduje
postępujące ograniczenie przepływu przez drogi
oddechowe oraz narastające kliniczne objawy, takie
jak kaszel, odkrztuszanie i duszność. W zaawanso-
wanych stanach dodatkowo pojawiają się zmiany
ogólnoustrojowe obejmujące między innymi: zna-
czące ograniczenie siły mięśniowej, utratę masy cia-
ła, obniżenie odporności oraz zwiększoną skłonność
do zmian zatorowo-zakrzepowych w układzie od-
dechowym [6–8]. Zaawansowane zmiany w prze-
biegu POChP są z reguły przyczyną inwalidztwa
i społecznej izolacji chorych.
Opieka paliatywna nad chorymi na raka płuca,
niezależnie od współistniejących chorób, skupia się
na zmniejszeniu dolegliwości związanych bezpośred-
nio z nowotworem. W przypadku współistnienia
POChP osoby te wymagają jednak także leczenia
przewlekłego procesu zapalnego, który toczy się
w błonie śluzowej oskrzeli.
Celem niniejszego opracowania było określenie
częstości występowania POChP u chorych na zaawan-
sowanego raka płuca.
Materiał i metody
Badaniem objęto kolejnych 51 chorych na za-
awansowanego (stopień IIIB i IV) raka płuca hospi-
talizowanych w Klinice Chorób Płuc Akademii Me-
dycznej w Gdańsku w latach 2003–2004 (tab. 1).
W grupie tej było 13 kobiet (25%) i 38 mężczyzn
Tabela 1. Charakterystyka chorych na zaawansowanego raka płuca w zależności od występowania przewle-
kłej obturacyjnej choroby płuc (POChP)
Table 1. Characteristics of patients with advanced lung cancer with chronic obturatory pulmonary disease (COPD)
or without COPD
Cecha Wszyscy chorzy Chorzy z POChP Chorzy bez POChP p
Wiek:
> 60 lat 32 13 19 0,46
< 60 lat 19 5 14
Płeć:
kobiety 13 3 10 0,46
mężczyźni 38 15 23
Typ histologiczny:
płaskonabłonkowy 24 14 10
gruczołowy 4 0 4
mieszany 1 0 1 0,002*
bez określenia typu 12 3 9
drobnokomórkowy 10 1 9
Zaawansowanie
IIIB 27 11 16 0,57
IV 24 7 17
Palenie tytoniu 30 41 24 0,07
(średnia liczba paczkolat)
*Typ płaskonabłonkowy vs. pozostałe typy histologiczne
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(75%) w wieku 40–80 lat (średnia wieku: 63 lata).
We wszystkich przypadkach diagnozę potwierdzo-
no w badaniu mikroskopowym: u 24 osób rozpo-
znano raka płaskonabłonkowego, u 4 chorych —
raka gruczołowego, u 1 chorego — raka mieszane-
go, a u 12 badanych nie określono podtypu raka
niedrobnokomórkowego. W 10 przypadkach stwier-
dzono raka drobnokomórkowego.
Stopień zaawansowania POChP określano według
zaleceń Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease [6, 9] na podstawie badania wykonanego
spirometrem Lungtest 1000, MESS, Kraków, Polska.
Obliczenia statystyczne przeprowadzono, korzy-
stając z komputerowego programu Statistica 7.0 Pl.
Za pomocą testu t-Studenta porównano liczebność
grup, a za pomocą testu c2 — cechy jakościowe.
W przypadku małej liczebności grup stosowano po-
prawkę Yeatesa. Różnice określano jako znamienne,
gdy poziom istotności (p) był większy lub równy 0,05.
Wyniki
Wśród 51 chorych na raka płuca u 18 osób (35%)
rozpoznano POChP. W tej grupie było 15 mężczyzn
i 3 kobiety w wieku 47–73 lat (średnia wieku:
63 lata). U niemal 3/4 chorych na POChP (72%)
występowała umiarkowana, a u 28% pozostałych
badanych ciężka i bardzo ciężka postać choroby.
Związek między występowaniem POChP a ra-
kiem płuca był najsilniejszy u chorych na raka
płaskonabłonkowego (współczynnik korelacji Spe-
armana: r = 0,43; różnica w porównaniu z pozo-
stałymi typami: p = 0,002). Wykazano, że współ-
występowanie raka płuca i POChP wiązało się
z większym narażeniem na dym tytoniowy, jednak
zależność ta nie osiągnęła znamienności statystycz-
nej (p = 0,072). Nie stwierdzono korelacji między
obecnością POChP a innymi klinicznymi cechami,
takimi jak wiek, płeć i zaawansowanie choroby no-
wotworowej (tab. 1).
Wskaźnik natężonej objętości wydechowej pierw-
szosekundowej (FEV1, forced expiratory volume in
1 second) w całej grupie wynosił średnio 69% na-
leżnej wartości (zakres: 29–99%), przy czym w gru-
pie chorych ze współistniejącą POChP wartość ta
była równa 59% (zakres: 29–95%), a w grupie bez
POChP — 74% (zakres: 41–99%; p = 0,003).
Podobne różnice stwierdzano w odniesieniu do
współczynnika FEV1/FVC (forced vital capacity — na-
tężona pojemność życiowa), którego średnia war-
tość dla całej grupy wynosiła 74% wartości należ-
nej (zakres: 51–123%), a u chorych z POChP i bez
POChP — odpowiednio: 61% (zakres: 51–69%)
i 81% (zakres: 70–123%; p = 0,001).
Dyskusja
Patogeneza raka płuca i POChP wiąże się z czyn-
nikami genetycznymi warunkującymi zwiększoną
wrażliwość na zewnątrzpochodne, uszkadzające
czynniki, np. dym tytoniowy [10, 11].
W niniejszym badaniu wykazano, że u znaczne-
go odsetka chorych na zaawansowanego raka płu-
ca współistnieje POChP, najczęściej także w zaawan-
sowanej fazie. Objawy towarzyszące obu schorze-
niom, takie jak duszność, kaszel czy wyniszczenie
mogą współwystępować [12]. W przypadku
POChP wymienione objawy zależą przede wszyst-
kim od zapalenia toczącego się w błonie śluzowej
oskrzeli, które powoduje ograniczenie przepływu
i hiperinflację oraz osłabienie siły mięśniowej i wy-
niszczenie [13, 14]. Przyczyny duszności w przebie-
gu zaawansowanego raka płuca są bardziej złożo-
ne, przy czym dominująca jest wtórna niedodma
[15]. U niemal 1/3 chorych dochodzi do znaczącej
obturacji oskrzela w miejscu rozwoju pierwotnego
guza [15]. Ponadto częstym powikłaniem raka płu-
ca jest wysięk opłucnowy, zmiany zapalne, nacie-
kanie zrębu płuca (lymphangitis carcinomatosa),
nerwu przeponowego lub dużych naczyń (w tym
zespół żyły górnej próżnej). Duszność mogą dodat-
kowo nasilać niektóre zespoły paranowotworowe,
lęk i poczucie zagrożenia życia oraz zaburzenia re-
gulacji oddychania.
W niniejszym badaniu stwierdzono, że POChP
znacząco częściej występowała u chorych na pła-
skonabłonkowego raka płuca. Można to wytłuma-
czyć szczególnie silnym związkiem między paleniem
tytoniu a rozwojem tego podtypu guza [16–19],
a także silnym wpływem palenia tytoniu na rozwój
POChP [6, 9]. W niniejszej pracy wykazano tenden-
cję do częstszego współwystępowania POChP u tych
chorych na raka płuca, którzy byli bardziej narażeni
na dym tytoniowy.
Zależność między wartościami testu FEV1 i kli-
nicznymi objawami POChP dobrze udokumentowa-
no w badaniach populacyjnych i klinicznych [6, 9,
19]. W niniejszej pracy u ponad 1/4 chorych na
POChP rozpoznano umiarkowaną, ciężką lub bar-
dzo ciężką postać schorzenia. Niezależnie od nasi-
lenia POChP, w grupie tej wartości FEV1 i wskaźni-
ka FEV1/FVC były znacząco niższe niż u chorych bez
POChP. Oznacza to, że najpewniej część objawów,
w tym zwłaszcza duszność, była spowodowana
przewlekłym procesem zapalnym toczącym się
w drzewie oskrzelowym. W tej grupie, niezależnie
od innych form leczenia, należy stale stosować leki
rozszerzające oskrzela — preparaty antycholiner-
giczne i b2-mimetyki, a okresowo — kortykostero-
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idy, leki rozrzedzające wydzielinę oskrzelową, a tak-
że tlenoterapię. Istotną rolę w leczeniu tej grupy
chorych odgrywa także rehabilitacja oddechowa
i ogólnousprawniająca, odpowiednia dieta oraz psy-
choterapia [12].
Wydaje się, że uwzględnienie współistniejących
pneumonologicznych schorzeń w opiece paliatyw-
nej nad chorymi w końcowej fazie nowotworów płu-
ca pozwoliłoby poprawić jakość ich życia.
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